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R E S U M O
Os eventos cerebrovasculares são
responsáveis por elevada morbilidade e
mortalidade e a aterosclerose carotídea com
estenose constitui uma etiologia major neste
contexto. 
O sopro carotídeo revela-se como um
importante marcador de doença
aterosclerótica generalizada. Baseados em
estudos de boa qualidade, é possível concluir
que existe um aumento do risco de eventos
cerebrovasculares e de enfarte agudo do
miocárdio em indivíduos com sopro carotídeo
assintomático, sendo os factores preditivos
mais importantes a gravidade da estenose
carotídea e a presença de doença cardíaca
isquémica concomitante. A abordagem pode
ser médica (modulação de factores de risco e
terapêutica anti-agregante plaquetária) ou
cirúrgica (endarterectomia). 
Neste artigo de revisão discutimos
brevemente a abordagem prática no sopro
carotídeo, utilizando os estudos mais
importantes publicados nos últimos anos
sobre a prevenção de eventos
cardiovasculares na aterosclerose carotídea.
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A B S T R A C T
Asymptomatic carotid bruit
Cerebrovascular events are responsible for
high morbidity and mortality, and carotid
atherosclerosis with vascular stenosis is a
major etiological factor in cerebrovascular
disease.
Carotid bruit is an important marker of
generalized atherosclerosis. On the basis of
good quality studies, we can conclude that it
indicates an increased risk of cerebrovascular
events and acute myocardial infarction, with
the degree of carotid stenosis and presence of
ischemic heart disease as the most important
predictive factors. Management can be
medical (risk factor modification and
antiplatelet therapy) or surgical
(endarterectomy).
In this review article we briefly discuss the
management of asymptomatic carotid bruit
based on the main studies published in the
last few years addressing cardiovascular
event prevention in carotid atherosclerosis.
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INTRODUÇÃO
Os eventos cerebrovasculares constituem,conjuntamente com a doença coronária e
doença arterial periférica, o grande grupo da
doença cardiovascular (DCV), que lidera ac-
tualmente a mortalidade nos países desenvolvi-
dos. Especificamente, com o envelhecimento da
população a prevalência do AVC tem vindo a
aumentar, pelo que se revela um problema mé-
dico relevante.
INTRODUCTION
Cerebrovascular events, together with coro-nary heart disease and peripheral artery
disease, make up what is known collectively as
cardiovascular disease, which is the leading
cause of death in developed countries. In parti-
cular, the aging of the population means that
stroke is increasingly common and is a serious
medical problem.
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Dados dos EUA revelam 20 % de mortali-
dade no evento agudo, acompanhada de morbi-
lidade significativa dos sobreviventes: 18 % não
regressam ao trabalho, enquanto que 4 % ne-
cessitam de cuidados permanentes e apenas
50 % estão vivos aos cinco anos (1). As possibili-
dades terapêuticas são limitadas, pelo que
pouco se pode fazer para reverter os efeitos de-
vastadores resultantes da lesão cerebral defini-
tiva. O grande alvo de actuação será, então, a
prevenção primária junto da população em
risco.
Uma das principais causas de acidente vas-
cular cerebral (AVC) é a aterosclerose da arté-
ria carótida. Sendo os factores de risco modifi-
cáveis para esta patologia semelhantes aos
definidos para a aterosclerose coronária (2-5), o
respectivo controle constitui um método pre-
ventivo eficaz. 
O diagnóstico precoce de estenose carotídea
pode ser conseguido, quando do exame físico,
pela auscultação de um sopro no local da este-
nose. No entanto, por si só, tal achado ausculta-
tório é um sinal pouco preditivo do grau de es-
tenose subjacente e potencial consequente
AVC. Num estudo retrospectivo em 331 doentes
referenciados para uma clínica cerebrovascular,
apenas 1/3 tinha sopro carotídeo. Na ecografia
carotídea, apenas 37 % tinha estenose mode-
rada a grave comparado com 17 % sem sopro e
32 % dos que possuíam sopro apresentavam ar-
térias carótidas normais (6).
Levanta-se, então, a questão de como actuar
perante um sopro carotídeo em indivíduos as-
sintomáticos. Neste artigo de revisão iremos
discutir brevemente a abordagem diagnóstica
no sopro carotídeo, utilizando os estudos mais
importantes publicados nos últimos anos sobre
a prevenção do AVC na aterosclerose carotídea.
O SOPRO CAROTIDEO COMO FACTOR
DE RISCO
Um sopro carotídeo é um som audível de-
vido a fluxo sanguíneo turbulento determinado
pela estenose do lúmen de um vaso. A detecção
de um sopro cervical bilateral em doentes as-
sintomáticos detecta cerca de 76 % das esteno-
ses da carótida interna identificadas por Dop-
pler carotídeo, existindo concordância entre
clínicos quanto à sua presença e localização.
(kappa = 0,67) (7).
O sopro carotídeo é tido como um achado
auscultatório basicamente normal abaixo dos 40286
In the USA, acute stroke has a 20% morta-
lity rate and significant morbidity among survi-
vors: 18 % never return to work, 4 % need cons-
tant care and only 50 % are still alive after 5
years (1). Therapeutic options are limited, since
little can be done to reverse the devastating
effects of permanent brain damage. The main
aim of intervention is thus primary prevention
in high-risk populations.
One of the main causes of stroke is carotid
artery atherosclerosis. As the modifiable risk
factors for this pathology are similar to those for
coronary atherosclerosis (2-5), controlling them is
effective in prevention.
Early diagnosis of carotid stenosis is possi-
ble on physical examination by auscultation of
a bruit at the site of the stenosis. However, this
finding by itself is not a good predictor of the
degree of underlying stenosis and consequent
risk of stroke. In a retrospective study of 331
patients referred to a cerebrovascular clinic,
only a third had carotid bruit; carotid echo-
graphy showed that only 37 % had moderate to
severe stenosis, compared to 17 % without
bruit, and 32 % of those with bruit had normal
carotid arteries (6).
The question thus arises of what to do when
a carotid bruit is detected in asymptomatic in-
dividuals. In this review article we briefly dis-
cuss diagnosis of carotid bruit, based on the
main studies published in the last few years ad-
dressing stroke prevention in carotid athero-
sclerosis.
CAROTID BRUIT AS A RISK FACTOR
Carotid bruit is an audible sound produced
by turbulent blood flow caused by stenosis of
the lumen of a carotid vessel. A bilateral cervi-
cal bruit in asymptomatic individuals identifies
76 % of stenosis of the internal carotid artery
detected by carotid Doppler, with clinicians
agreeing on its presence and location (kappa =
0.67) (7).
A carotid bruit on auscultation is considered
a basically normal finding in individuals aged
under 40; its overall prevalence in older sub-
jects is around 4 %, according to a population-
based study performed in Evans County, Geor-
gia, which also estimated that prevalence
reaches 12 % in those aged over 75 (8).
The main question concerning carotid bruit
detected in an asymptomatic individual is the
risk of subsequent stroke. Should we intervene,
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anos, sendo que a prevalência global acima
desta idade é de aproximadamente 4 %, se-
gundo um estudo populacional decorrido em
Evans County (Georgia). Estima-se que acima
dos 75 anos este valor atinja os 12 % (8).
A questão fundamental no sopro carotídeo
detectado num doente assintomático é de saber
qual o risco de AVC subsequente. Por outras
palavras, deve-se efectuar uma medida de in-
tervenção (médica ou cirúrgica) ou, pelo contrá-
rio, seguir apenas clinicamente o doente? A
resposta a esta questão está naturalmente na
definição do risco de base (risco absoluto) de
AVC no doente individual, sendo que a melhor
evidência científica pode ser encontrada em en-
saios aleatorizados, prospectivos e controlados
comparando dois (ou mais) grupos de doentes,
um em que se interviu (médica ou cirurgica-
mente) e outro não, comparando de seguida a
incidência de eventos cerebrovasculares du-
rante um determinado período de tempo. Apre-
sentam-se de seguida os estudos que avaliaram
indivíduos assintomáticos com sopro carotídeo
(e estenose carotídea associada) e a ocorrência
de um evento cerebrovascular: 
• um estudo de coorte de Framingham (9) se-
guiu, através de uma consulta bianual,
3709 indivíduos (1590 homens e 2119
mulheres) sem sintomas de doença cere-
brovascular ou sopros carotídeos iniciais.
No final deste período foram detectados
sopros em 171 indivíduos (66 homens e
105 mulheres), com uma incidência seme-
lhante em ambos os sexos: 3,5 % na faixa
etária dos 44 aos 54 anos e 7 % dos 65 aos
79 anos (taxa global de follow-up de 81 %).
De seguida, durante um período de 8 anos,
foi registada a ocorrência de eventos cere-
brovasculares e eventos cardiovasculares
tipo enfarte agudo do miocárdio (EAM).
Este estudo confirmou o risco aumentado
de eventos cerebrovasculares em indiví-
duos com sopro carotídeo assintomático,
com uma incidência (após ajuste etário)
duas vezes superior nos homens e 3,6 ve-
zes superior nas mulheres (verificando-se
aumento estatisticamente significativo
apenas neste grupo). Contudo, em 19 dos
29 eventos cerebrovasculares ocorridos, o
local do evento sucedeu num território
vascular diferente do correspondente ao
sopro carotídeo. Este estudo revelou tam-
bém um risco de enfarte agudo do miocár- 287
medically or surgically, or merely follow the pa-
tient clinically? The answer, of course, lies in
the level of baseline (absolute) risk for stroke in
that particular patient. The best evidence for
determining the risk comes from randomized,
prospective and controlled trials that compare
two or more patient groups, in one of which
there has been medical or surgical intervention
and in the other not, followed by analysis of the
incidence of cerebrovascular events over a spe-
cified period. Let us now examine studies that
assessed asymptomatic individuals with carotid
bruit and associated carotid stenosis and the
occurrence of cerebrovascular events.
• A study of the Framingham cohort (9)
followed 3709 individuals (1590 men and
2119 women) without symptoms of cere-
brovascular disease or carotid bruit on ini-
tial assessment, through six-monthly
consultations. At the end of this period, a
bruit was detected in 171 subjects (66 men
and 105 women), with a similar incidence
in both sexes: 3.5 % in the 44-54 age-
group and 7 % in the 65-79 age-group
(overall follow-up rate of 81 %). Subse-
quently, over an 8-year period, cerebrovas-
cular and cardiovascular events (myocar-
dial infarction) were recorded. The study
confirmed that individuals with asympto-
matic carotid bruit were at greater risk of
cerebrovascular events, with an age-adjus-
ted incidence that was twice as high in
men and 3.6 times higher in women (only
the latter figure being statistically signifi-
cant). However, in 19 of the 29 cerebrovas-
cular events recorded, the location of the
event was in a different vascular territory
from that of the carotid bruit. This study
also showed a risk for myocardial infarc-
tion 2.5 times higher in the presence of an
asymptomatic carotid bruit and overall
mortality two times as high in the group
with bruit, which in 79 % of cases had a
cardiovascular cause (including cerebro-
vascular events in 32 %);
• The prospective study “Outcome in Pa-
tients with Asymptomatic Neck Bruits”,
with a follow-up of 4 years (mean 23.2
months), studied 500 individuals aged
over 40 (mean 63.6 years) with asympto-
matic carotid bruit, assessed by physical
examination and carotid Doppler (10). The
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• dio 2,5 vezes superior na presença de um
sopro carotídeo assintomático e uma mor-
talidade global duas vezes superior no
grupo com sopro carotídeo, tendo como
base, em 79 % casos, uma causa cardio-
vascular (incluindo o evento cerebrovascu-
lar em aproximadamente 32 %);
• no estudo prospectivo Outcome in Patients
with Asymptomatic Neck Bruits, com fol-
low-up de quatro anos (follow-up médio de
23,2 meses), foram incluídos 500 indiví-
duos acima dos 40 anos de idade (média
de 63,6 anos) com sopros carotídeos assin-
tomáticos, avaliados através de exame clí-
nico e Doppler carotídeo (10). Analisou-se a
ocorrência de evento isquémico cerebral e
cardíaco e a mortalidade, tendo-se obtido
as seguintes incidências anuais: 6 % para
eventos cerebrais isquémicos (AIT, amau-
rose fugaz e AVC), 7 % para eventos car-
díacos isquémicos (EAM fatal ou não, morte
por arritmia ou insuficiência cardíaca, ou
morte súbita sem explicação alternativa) e
4% para morte global (principalmente de
causa vascular). Entre os eventos cerebro-
vasculares verificou-se que a ocorrência
de AVC foi de 1,7 %, sendo 1 % não prece-
didos por AIT. A incidência de eventos ce-
rebrovasculares foi de 5,5 % em indivíduos
com estenose carotídea grave (> 75 %),
sendo de cerca de 3 % o risco de acidente
vascular isquémico sem AIT precedente.
A gravidade da estenose carotídea e a pre-
sença de doença cardíaca isquémica con-
comitante foram os dois factores preditivos
mais importantes para a ocorrência de
eventos cerebrovasculares;
• o estudo Stroke Risk in Patients with Caro-
tid Stenosis analisou 242 indivíduos assin-
tomáticos (idade média 67,4 anos) com 
internamento hospitalar por motivos car-
diovasculares, ou com achados de Doppler
compatíveis com estenose carotídea não
oclusiva unilateral, ou com anomalias bila-
terais (11). O follow-up médio foi de 29,4
meses (taxa de follow-up de 99,9 %) com
um resultado combinado de evento cere-
brovascular e morte. Verificou-se uma in-
cidência de eventos cerebrovasculares de
1,7 % e uma mortalidade global de 9,4 %.
Este estudo estratificou o risco de evento
cerebrovascular (AIT e AVC) de acordo
com o grau de estenose e os resultados ob-288
• annual incidence of ischemic cerebrovas-
cular and cardiovascular events and mor-
tality was calculated, with the following
results: 6 % for ischemic cerebrovascular
events (transient ischemic attack [TIA],
amaurosis fugax and stroke), 7 % for isch-
emic cardiovascular events (fatal and non-
fatal myocardial infarction, death from
arrhythmia or heart failure, and sudden
death without alternative explanation),
and 4 % for overall mortality (mainly from
vascular cause). Of the cerebrovascular
events, stroke had an incidence of 1.7 %,
and 1 % when not preceded by TIA. The
incidence of cerebrovascular events was
5.5 % in individuals with severe (> 75 %)
carotid stenosis; the risk of ischemic vas-
cular accident without preceding TIA was
3 %. The severity of carotid stenosis and
the presence of concomitant ischemic
heart disease were the two main predic-
tive factors for cerebrovascular events;
• The “Stroke Risk in Patients with Carotid
Stenosis” study assessed 242 asymptoma-
tic individuals (mean age 67.4 years) hos-
pitalized for cardiovascular cause or with
Doppler findings consistent with unilateral
non-occlusive carotid stenosis or bilateral
anomalies (11). Mean follow-up was 29.4
months, with a follow-up rate of 99.9 %
and a combined endpoint of cerebrovascu-
lar event or death. The incidence of cere-
brovascular events was 1.7% and overall
mortality was 9.4 %. The risk of cerebro-
vascular events (TIA or stroke) was strati-
fied according to the degree of stenosis,
with the following results: grade 0 (no ste-
nosis) = 0-0.45 %; grade 1 (0-50 %) =
0.23 %; grade 2 (50-75 %) = 2.48 %; grade
3 (75-99 %) = 1.71 %. This study suggests
that the degree of stenosis is a major risk
factor for cerebrovascular events, with ste-
nosis of over 50 % being associated with a
higher rate of ischemic events (p < 0.01).
On the basis of these studies it can be con-
cluded that individuals with asymptomatic ca-
rotid bruit have an increased risk of cerebrovas-
cular events and myocardial infarction, the
main predictive factors being the degree of ca-
rotid stenosis and the presence of concomitant
ischemic heart disease.
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• tidos foram os seguintes: grau 0 (ausência
de estenose)=0-0,45 %; grau 1 (estenose
de 0 a 50 %) = 0,23 %, grau 2 (estenose de
50-75 %) = 2,48 %; grau 3 (75-99 % de es-
tenose) = 1,71%. Este estudo sugere que o
grau de estenose é um dos factores de
risco major para evento cerebrovascular,
sendo que estenoses acima de 50 % estão
associadas a uma taxa superior de eventos
isquémicos (p < 0,01).
Em conclusão, baseados nestes estudos, é
possível concluir que existe um aumento do
risco de eventos cerebrovasculares e de enfarte
agudo do miocárdio em indivíduos com sopro
carotídeo assintomático, sendo os factores pre-
ditivos mais importantes a gravidade da este-




Perante um achado auscultatório de um so-
pro carotídeo, todos os indivíduos devem ser
educados quanto a sintomas característicos de
AIT – como a amaurose fugaz, síncopes, afasia,
parestesias e hemiparesia, perda de equilíbrio,
entre outros (8) – alertando ao mesmo tempo para
a necessidade de modificação de estilos de vida
e controlo de factores de risco – hipertensão ar-
terial (HTA), diabetes mellitus (DM), tabagismo
e dislipidémia – sem necessidade obrigatória
da realização de qualquer exame complementar
de diagnóstico (12). 
Após estas medidas, há que decidir qual
será a modalidade terapêutica mais aconse-
lhada: médica, cirúrgica ou (eventualmente)
ambas.
Terapêutica médica
A evidência científica existente mostra-nos
que os grupos que beneficiam da terapêutica
médica são os doentes sintomáticos com este-
nose carotídea < 50 %, os doentes assintomáti-
cos com estenose < 60 % e os que, apesar de 
terem indicação cirúrgica (ver abaixo), apresen-
tam um risco pré-operatório demasiado elevado.
Estes doentes assintomáticos com estenose
carotídea e sopro associado podem beneficiar
teoricamente de duas intervenções diferentes:
controle dos factores de risco e terapêutica anti-
-agregante plaquetária. 289
PREVENTIVE AND THERAPEUTIC 
OPTIONS
When a carotid bruit is detected by auscul-
tation, the patient should be informed of the
characteristic symptoms of TIA –  including
amaurosis fugax, syncope, aphasia, paresthesia
and hemiparesis, and loss of balance (8) – and of
the need to modify lifestyle factors and to con-
trol risk factors such as hypertension (HT), dia-
betes, smoking and dyslipidemia, without ne-
cessarily performing further diagnostic tests (12).
It is then necessary to decide on the best
therapeutic approach: medical, surgical, or in
some cases both.
Medical therapy
Evidence shows that those who benefit from
medical therapy are symptomatic patients with
< 50 % carotid stenosis, asymptomatic patients
with < 60 % stenosis, and those who, while indi-
cated for surgery, have an excessively high
preoperative risk.
Two different interventions may be of benefit
to asymptomatic patients with carotid stenosis
and associated bruit: control of risk factors and
antiplatelet therapy.
Control of risk factors
• Hypertension – Reducing HT, of whatever
degree, whether or not associated with
other cardiovascular risk factors, lowers
the risk of stroke (13-15);
• Diabetes – Controlling glycemia reduces
the risk of microvascular complications
(such as retinopathy, nephropathy, or neu-
ropathy) (16). However, its benefits in macro-
vascular disease remain to be determined (17);
• Smoking – Smokers have a relative risk for
stroke 2.6 times greater than that of non-
smokers (18); after cessation, this extra risk
disappears within 2 to 4 years;
• Dyslipidemia – Low HDL cholesterol le-
vels are a risk factor for carotid atheroscle-
rosis, although epidemiological studies
have not found a consistent relation be-
tween serum cholesterol and stroke inci-
dence (19, 20). However, randomized studies
and meta-analyses of statin therapy have
found reductions in stroke of 24 and 29 %
respectively (4.1 vs. 5.6 % in the placebo
group) for primary and secondary preven-
tion (21-28).
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Controlo dos factores de risco
• Hipertensão arterial – a redução de HTA
(seja qual for o seu nível), associada ou
não a outros factores de risco cardiovascu-
lar, reduz o risco de AVC (13-15);
• Diabetes mellitus – o controlo da glicémia
reduz o risco de complicações microvas-
culares (retinopatia, nefropatia, neuropa-
tia) (16). Contudo, permanece por esclarecer
o benefício sobre a doença macrovascular (17);
• Tabagismo – os fumadores têm um risco
relativo de AVC de 2,6 comparado com o
dos não-fumadores (18); após cessação tabá-
gica, este risco desaparece dois a quatro
anos mais tarde;
• Dislipidémia – baixos níveis de HDL são
factor de risco para aterosclerose carotí-
dea, embora estudos epidemiológicos não
encontrem uma relação consistente entre
os níveis de colesterol sérico e a incidên-
cia de AVC (19, 20). Contudo, estudos aleatori-
zados e suas meta-análises sobre a tera-
pêutica com estatinas encontram uma
redução de AVC de 24 e 29 % (4,1 vs 5,6 %
no grupo placebo), respectivamente em
prevenção primária e secundária (21-28).
Terapêutica antiagregante
A aspirina é benéfica na fase aguda do AVC
isquémico (29, 30) e em doentes com história prévia
de AIT, AVC e doença coronária (2) – isto é, na
prevenção secundária.
Indivíduos assintomáticos, sem história de
doença coronária e cerebrovascular, não têm em
princípio vantagem na administração de aspi-
rina. Esta recomendação é baseada nos resulta-
dos de dois estudos: o Physician’s Health Study,
no qual a terapêutica com aspirina adminis-
trada em 22 071 doentes assintomáticos com
estenose carotídea não trouxe benefício na pre-
venção de AVC (31); e num estudo prospectivo
comparando a aspirina ao placebo em 372 indi-
víduos assintomáticos com sopro carotídeo e es-
tenose 50 %, sem qualquer efeito quanto à taxa
de ocorrência de AVC (11 vs 12,3 % no grupo
placebo) (32). 
Endarterectomia
A decisão de operar (por endarterectomia)
doentes com estenoses carotídeas não é infeliz-
mente fácil, especialmente em doentes assinto-
máticos (em princípio os sintomáticos com este-
noses > 50 % devem ser operados).290
Antiplatelet therapy
Aspirin is beneficial in the acute phase of
ischemic stroke (29, 30) and in patients with previ-
ous TIA, stroke or coronary disease (2), in other
words in secondary prevention.
Asymptomatic individuals with no history of
coronary or cerebrovascular disease will not in
principle derive any benefit from aspirin. This
finding is based on the results of two studies:
the Physicians’ Health Study, in which aspirin
administered to 22 071 asymptomatic patients
with carotid stenosis had no beneficial effect on
stroke prevention (31); and a prospective study
comparing aspirin and placebo in 372 asympto-
matic individuals with carotid bruit and > 50 %
stenosis, with no effect on the incidence of
stroke (11 vs. 12.3 % in the placebo group) (32).
Endarterectomy
The decision to perform endarterectomy in
patients with carotid stenosis is not an easy one,
especially in asymptomatic patients; symptoma-
tic patients with > 50 % stenosis should be ope-
rated.
Asymptomatic patients who may benefit
from endarterectomy are those with > 80 % ste-
nosis. The evidence for this comes from the As-
ymptomatic Carotid Atherosclerosis Study
(ACAS) (33): after a follow-up of 2.7 years, the in-
cidence of ipsilateral perioperative stroke and
mortality was lower in the surgical group than
in the group taking aspirin (5 vs. 11 %,
p = 0.004). The reduction in absolute risk for
the same endpoints was lower and did not reach
statistical significance. It was concluded that
the benefit of endarterectomy in these patients
depends on the skill of the surgeon; in the case
of the ACAS study, with a low rate of surgical
complications, it was beneficial (34).
When deciding whether to operate on 
asymptomatic patients with high-grade (>80%)
stenosis, it is vital to remember that the patients
most likely to benefit from this approach are
those who are clinically stable with a life ex-
pectancy of more than 5 years, who are to be
operated on by surgeons with a mortality rate of
less than 3 % (35).
The figure summarizes the preventive and
therapeutic options for patients with carotid
bruit and vascular stenosis.
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O grupo de doentes assintomáticos que pode
beneficiar de endarterectomia são os que apre-
sentam uma estenose > 80 %: os dados que su-
portam a realização de endarterectomia nestes
pacientes surgem do Asymptomatic Carotid
Atherosclerosis Study (ACAS) (33): com um follow-
up de 2,7 anos, a incidência de AVC peri-opera-
tório ipsilateral e da mortalidade foi inferior no
grupo cirúrgico, quando comparado com o
grupo tomando aspirina (5 vs 11 %, P = 0,004).
Já a redução de risco absoluto quanto aos mes-
mos endpoints foi inferior e não estatisticamente
significativo. Conclui-se que o benefício da en-
darterectomia neste tipo de doentes depende da
experiência do cirurgião, mostrando-se vanta-
joso no ACAS, onde a taxa de complicações ci-
rúrgicas é baixa (34).
Se se considerar que o doente assintomático
com uma estenose de alto grau (>80%) deve ser
operado, então será crucial reconhecer que os
doentes que mais irão beneficiar desta aborda-
gem são os doentes clinicamente estáveis, com
uma expectativa de vida superior a cinco anos e
que irão ser operados por cirurgiões com uma
taxa de mortalidade inferior a 3 % (35).
A figura resume de modo conciso as opções
preventivas e terapêuticas no doente com sopro
carotídeo e estenose vascular.
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IS IT WORTH SCREENING FOR
CAROTID BRUIT?
Generalized screening for carotid stenosis in
asymptomatic individuals to prevent cerebro-
vascular disease is not recommended. This is
based on three facts: even in those with carotid
bruit, the prevalence of carotid stenosis in the
general population is low, which in itself means
that most abnormal test results will be false po-
sitives; the risk for cerebrovascular events in
patients with asymptomatic carotid stenosis is
relatively low; and mass screening to identify high-
risk individuals among those with carotid bruit
would have a poor cost-effectiveness ratio (36-40).
CONCLUSIONS
Cerebrovascular events are responsible for
high morbidity and mortality, in Portugal and
worldwide (1). Carotid atherosclerosis with vas-
cular stenosis is a major etiological factor in ce-
rebrovascular disease.
Carotid bruit, which is produced by turbu-
lent flow caused by stenosis of the lumen of a
carotid vessel, has been shown to be an impor-
tant marker not just for focal carotid disease,
but for generalized atherosclerotic disease, in-
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Sopro carotídeo assintomático
Asymptomatic carotid bruit
• Modificação de estilos de vida / Lifestyle modification
• Controlo de factores de risco: / Control of risk factors:
• Hipertensão arterial / Hypertension
• Diabetes mellitus / Diabetes
• Tabagismo / Smoking
• Dislipidemia / Dyslipidemia
• Educação para sintomatologia de AIT:
• Education on symptoms of TIA:
• Amaurose fugas / Amaurosis fuga
• Afasia / Aphasia
• Tonturas / Dizziness
• Síncope / Syncope
• Parestesias / Paresthesia
• Parésias / Paresis
• Sintomas vertebrobasilares / Vertebrobasilar symptoms
Se sintoma (s) de AIT / Symptoms of TIA
Ecografia carotídea / Carotid echography
0% < Estenose < 49%
0% < Stenosis < 49%
Terapêutica Médica NNT = 67
Medical therapy NNT = 67
50% < Estenose < 69%
50% < Stenosis < 69%
Terapêutica Cirúrgica NNT = 20
Surgical treatment NNT = 20
70% < Estenose < 99%
70% < Stenosis < 99%
Terapêutica Cirúrgica NNT = 8
Surgical treatment NNT = 8
NNT = número necessário tratar para evitar um evento CV. / NNT = number needed to treat to prevent one cardiovascular event.
VALE A PENA O RASTREIO 
DO SOPRO CAROTÍDEO?
Não se recomenda o rastreio geral de este-
nose carotídea em indivíduos assintomáticos
para prevenção da doença cerebrovascular.
Esta recomendação baseia-se em três factores
conhecidos: mesmo apresentando sopro carotí-
deo, a prevalência de estenose carotídea na po-
pulação geral é baixa (o que por definição fará
com que a maior parte dos exames anormais se-
jam falsos-positivos); em segundo lugar, o risco
de eventos cerebrovasculares em doentes com
estenose carotídea assintomática é relativa-
mente baixo; finalmente, a necessidade de ras-
treio de massas para identificar populações de
alto risco entre indivíduos com sopro carotídeo
apresenta uma relação custo-efectividade des-
favorável (36-40).
CONCLUSÕES
Os eventos cerebrovasculares são responsá-
veis por elevada morbilidade e mortalidade,
quer em Portugal quer em todo o mundo (1). A
aterosclerose carotídea com estenose constitui
uma etiologia major neste contexto. 
O sopro carotídeo, resultado do fluxo turbu-
lento gerado pela estenose do lúmen de um
vaso (7), revela-se como um importante marcador
de doença aterosclerótica generalizada (e não
apenas de doença carotídea focal), incluindo
doença isquémica coronária concomitante (10, 11, 41):
na população de doentes assintomáticos com
sopro carotídeo verifica-se uma mortalidade su-
perior por enfarte agudo do miocárdio do que
por doença cerebrovascular (8, 10).
A actuação perante um sopro carotídeo as-
sintomático para doença cerebrovascular neces-
sita de um conhecimento da história natural da
doença, dos seus sinais e sintomas. É necessá-
rio reconhecer que esta intervenção nem sem-
pre é alvo de consenso, até porque se sabe que
cerca de metade dos AVCs nesta população são
cardioembólicos ou lacunares, que não são pre-
veníveis por endarterectomia (42). A estratifica-
ção individual do risco CV do doente deve aqui
servir para decisões terapêuticas mais seguras.
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cluding ischemic coronary disease (10, 11, 41): in -
asymptomatic patients with carotid bruit, morta-
lity from myocardial infarction is higher than
from cerebrovascular disease (8, 10).
The decision on how to deal with carotid
bruit without symptoms of cerebrovascular
disease requires knowledge of the disease’s na-
tural history, signs and symptoms. It should be
stressed that there is disagreement about surgi-
cal intervention, particularly as it is known that
half of all strokes in this population are car-
dioembolic or lacunar, which cannot be preven-
ted by endarterectomy (42). Stratification of the car-
d i o -
vascular risk for each individual patient should
help in such cases to arrive at better therapeutic
decisions.
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